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Pickwickian　Syndrome
日　時＝平成3年5月23日（木）午後4時
場所：東京医科大学臨床講堂
当番教室＝麻酔学教室
司　　会：石井脩夫助教授
発言者：浜田良一（麻酔学・ICU）・本多光一（内科第三講座）
　　　　　内野博之（麻酔学）・鈴木和信（外科学講師）
　　　　　三浦　仁（麻酔学・ICU）・海老原善郎（第二病理学教授）
　　　　　藤巻道男（臨床病理学教授）・畑山　聖（麻酔学講師）
藤巻　ただいまより第211回東京医科大学臨床懇話
会を開催します．当番教室は麻酔学教室です．司会
は石井助教授です．主題はPickwickian　syndrome
です．
石井本日提示する症例はPickwickian　syn－
drome，日本語ではピクウィック症候群と言われ，高
度の病的肥満か．ら呼吸，循環器系に対して多彩な症
状を呈する症候群です．
　この症例が腹痛を訴えて内科を受診精査のために
入院した後に，急性呼吸不全となりICUに入室．経
過中に緊急手術，そして術後のICU管理の後，退院
となりました．
　それでは，このPickwickian　syndromeの症例の
提示，そしてPickwickian　syndromeというものは
どういうものかということについて，ICUの浜田先
生からお願いします．
浜田　作家チャールズ・ディッケンスが，1837年に
発表した小説「ポストヒューマス・ペーパー・オブ・
ザ・ピックウィッククラブ」の登場人物の1人に，ジ
ョーという名の非常に太った赤ら顔の少年がいま
す．彼は食欲はものすごく，立っていても会話中で
もすぐにどこにでも眠り込んでしまい，目を覚ます
には足をつねってやるほかないと，雇い主にいわせ
るほどでした．
　1956年，バーウェルらは肥満，疲労感，傾眠傾向
で来院した身長165cm，体重120　kgの男性に，呼吸
困難や下肢の浮腫のほかに，ポーカーでフルハウス
ができたのに瞬間的に眠りこんでしまい，勝つチャ
ンスを逃してしまったなどの症状がみられ，ディッ
ケンスの少年ジョーと同じ状態とし，著名な肥満と
傾眠を示すこの症候群を，Pickwickian　syndrome
と呼ぶことを提唱しました．
　本症候群の基本症状は高度の肥満，傾眠症状，睡
眠時周期性呼吸の3症状です．
　近年，睡眠中の生理的機能の総合的モニターリン
グ（polysomnography）に基づき，睡眠時無呼吸症
候群の中にPickwickian症候群は属します．睡眠時
無呼吸症候群の診断基準は，
　1．夜間7時間以上の睡眠中に10秒以上の無呼吸
が，少なくとも30回以上出現する．
　2．そのいくつかはnon　REM期にも出現する．
　3．無呼吸は連続して出現する傾向がある．
というものです．
　また，無呼吸は
　1，換気停止と同時に，胸腹部の呼吸運動も停止す
る中枢型．
　2．上気道が閉塞し，換気努力が認められ，胸腹壁
が奇異運動を示す閉塞型．
　3．無呼吸発作中に，中枢型がら閉塞型に移行する
混合型．
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の3型があります．したがって，Pickwickian　syn－
dromeは睡眠時，極度の肥満による中枢性および閉
塞性の無呼吸が生じ，深いnon　REM睡眠が得られ
ず，日中傾眠症状を認めるようになります。
　また，チアノー一一　tf，筋萎縮，続発性赤血球増加，二
二肥大，右心不全などの症状は，本症状から続発し
たものと考えられ，特徴的な臨床症状から診断は比
較的容易です．
　鑑別診断ですが，肥満を欠くときは原発性肺胞低
換気症候群，またOndine症候群を．傾眠が三景に
立つときは，他の原因によるCO　2ナルコーシス，ナ
ルコレプシー，一心，周期性傾眠症，薬物依存症，甲
状腺機能低下症．そのほかにPrader－Willi症候群…，
睡眠時無呼吸を伴う不眠症候群などが，鑑別上重要
となります．
　次に症例を提示します．
　症例は40歳男性，身長163cm，160　kg．主訴は二
季二部痛，意識障害．既往歴は昭和42年，16歳時に
減量目的にて入院し，体重140kgから72　kgへの減
量を施行しています．昭和44年胆石除去術，昭和47
年胆嚢壊死のため胆嚢摘出術を施行しています．平
成1年より胃潰瘍にて内服加療中でした．家族歴に
は特記すべきことはありません．
　現病歴は高度の肥満にて，本院第三内科外来通院
中でした．平成1年頃二季二部痛が出現したが放置，
平成2年10月頃より増強，平成2年11月　　精査
目的にて入院となりました．11月［　，急性呼吸不
全のためCO　2ナルコーシスに陥り，病棟にて軽鼻
挿管．全身管理目的にて，11月I　IICU入室とな
りました．
　ICU入室時所見としては，血圧118／48，脈拍
130，体温38．0℃，二丁ではWBC　2万2，100と増
加，RBC　515万，　Hb　13．1，　Ht　40．5，と正常範囲
でした．
　生化ではGLU　157，　CRAT　1．71，　GOT　77，　K
5．3と軽度上昇．CPK　1257，　BUN　57．8と，中等度
上昇．TPは4．9と低下しています．血液ガスは
FiO21．0，　SIMV　16回，　TV　800　ml，　PEEP　5　cmH2
0の条件で，PaCO250．2torrと軽度上昇．　PaO2
52．6torr　O2　Sat　86．1と低下しています．
　仰臥位胸部X線ではCTR　62％で心拡大を認め，
右第一弓突出．right　costphlenix　angleの鈍化を認
めています．
　腹部X線では，上部消化管に著明なガス像，Ker一
写真1　胸部X線写真
ckring’s　foldsを認め，亜イレウス像を呈し，これに
より上部消化管の出血を疑わせました．
　心電図はHR　110／min，　axis　135度で，　sinus　ta－
chycardia，　right　axis　deviation，　clockwise　rota－
tion，またII，　III　aVFで肺性P波を認め，右回負荷
を疑わせました．
　入室後経過です．入室後は1日1，000から2，000
mlの下血を繰り返し，出血性ショックとなり，上部
消化管内視鏡，大腸内視鏡にて検索するも異常所見
なく，緊急腹部血管造影，シンチグラム施行，小腸
出血の疑いにて緊急手術となりました．その後全身
状態，呼吸状態ともに改善し，平成3年1月　　L
般病棟に帰室．同年4月　　退院致しました．
石井　入室時の現症を中心にお話しいただいたので
すが，この症例を外来でフォローアップしていただ
いており，今度入院そしてICUに入室しています
が，それまでの経過について本多先生からお願いし
ます．
本多　それでは外来通院中よりまた入院，ICUに至
るまでのことについてお話しさせていただきます．
　患者さんは高度の肥満ということにて昭和62年
5月，内科を受診されました．受診時の体重は158
kg，そのほか夜間の無呼吸発作，傾眠傾向，チアノー
ゼ，多血症，また右心負荷とPickwickianの特徴を
示していました．来院時の末梢血液所見は赤血球数
が656万，Hb　19．8，　Ht　59．5％でした．
　日常生活においては，家より出ることはほとんど
なくて，自宅周囲をたとえば30メートルほど歩行し
ただけでも息が切れてしまうというような生活でし
た．食事も御飯としてはそれほどとっていないよう
でしたが，この方はコーラが大好きで，缶のコーラ
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図l　ICU入室中の呼吸・栄養管理
を毎日20本ぐらい飲んでいたという家族からの話
がありました．
　入院して精査加療ということを勧めたのですが，
入院を断られて，外来でできる安全な範囲のダイエ
ットということで，まず1，600から1，780カロリー
にて栄養指導をしていましたが，患者さんはあまり
守っていなかったようです．
　次に平成元年の秋頃から，ときどき心窩部から右
季肋部にかけての痛みを自覚されており，同年11月
タール便が出て胃潰瘍を認めています．抗潰瘍剤に
て自覚症状，タール便等が軽快していましたが，そ
の後ときどき右季肋部の痛みは感じていたと話しし
ています．
　その後平成2年10月頃から腹部痛が非常に増強
して，強度の腹痛ということにて11月10日内科病
棟に入院となりました．
　入院時の末梢血液所見はRBC　646万，　Hbが
16．5，Ht　52．4％と，非常な過血症傾向を示していま
す．
　入院後腹痛に対して胃カメラや腹部エコーを行っ
たのですが，カメラにおいては胃炎と潰瘍の疲痕の
みであり，腹部エコーは脂肪がかなり分厚いために
はっきりした観察はできませんでしたが，明らかな
石，または膵炎等の所見はみられず，便の潜血も陰
性でした．
　入院後腹痛に対して鎮痛剤などを使って一時的な
軽快増悪を繰り返していたのですが，11月18日頃
腹痛の増悪とともに自発呼吸の低下，チアノーゼの
増強を認め，当時の血液ガス所見でPaO2が37．2，
PaCO275．3となり，挿管レスピレーターを使用し
たが軽快せず，ICUにお願いしました
石井　ICUに入ってから下血，同時に出血性ショッ
ク，さらに手術という経過をたどったわけですが，術
後管理まで含めて，ICUの経過をお願いします．
三浦　ICUにおける呼吸栄養管理の経過について
述べます．入室より13日目に長期呼吸管理目的，お
よび上気道閉塞の解除目的にて，気管切開を行いま
した．気管切開までの間に，徐々にPaCO2の上昇
を認めましたが，これは気道内圧の上昇により，適
正換気に期限があったことが原因と考えられます．
　気管切開後は解剖学的死腔の減少，気道内圧の低
下を認め，PaCO2が低下致しました．その後Fio2，
CPAPを徐々に低下させweaningを完了，最終的
にはベンチュリーマスク40％にて，帰室致しまし
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図2術前の出血量，輸血量と循環動態
た．
　気切後夜間睡眠時周期性呼吸は，仰臥位にても全
く認めず，PaCO250　torr，　PaO2が70から80　torr
と，気切以前よりも明らかに改善され，睡眠時の閉
塞型無呼吸が以前存在したことが示唆されました．
　Respiratory　indexも病日とともに低下を認め，6
週より1．5以下を示しました．
　次に栄養面ですが，肥満を治療する経口食事療法
においては，熱量1，000から1，600kcal／dayとし，
蛋白質は110から1．5g／kg／day．炭化物を80から
100g以上とし，リンボディマスの減少を防ぐこと
が肝要であるという報告があります．
　今回われわれはindirect　calorimetoryをもとに，
REE値の一20％のTPNを術前まで行いましたが，
出血性ショック，輸血等などによる高血糖から，血
糖コントロールには難渋しました．
　本症例においてREE値の20％減の投与カロリー
が，減量としての至適投与量であったかは，今後検
討を要するところです．
　術後は，体型より創傷治癒の遷延，縫合不全の予
防，カタボリズムの早期改善を目的にて，REE値
の＋40％まで投与を行い，術後大きなトラブルもな
く，Nバランスにおいても正の傾きを示し，経過致
しました．
　その結果，入室時160kg，肥満度はブローカー法
によりますと182％が，60日後の帰長時には135kg，
肥満度は138％までの減量に成功致しました．また，
入室全経過中の肺炎，敗血症等感染症を疑わせる所
見は見られませんでした．
　上腸間膜動脈血管造影では，第5空腸枝に
extravasetionと思われるような所見がありまし
た．その結果試験開腹ということになりました．
　次に術前の消化管出血，下血による循環系の変化
と輸血量について述べます．CVPは入室時14　cm
H、0と高く，右室負荷の存在を示唆しました．下血
は約2週間続き，多い日では3．51の出血を認めてい
ますが，血圧が60mmHg以上に保たれており，通
常の体重あたりの循環血液量からよりも，その値は
多いと考えられ，そのことから重度の出血性ショッ
クに陥らなかったものと思われます．
　また，われわれが一番心配していたのは，出血性
ショックに伴うARDSの発症です．しかし胸部X
（4）
1992年1月 第211回東京医科大学臨床懇話会記録 一　147　一
線写真および血液ガス所見においてその徴候は認め
られませんでした．出血性ショック後の呼吸不全は，
ショックの強さよりも持続時間と，密接な関係があ
り，出血性ショック後の呼吸不全の予防は，早期に
ショックから回復させることが一番ではないかと思
われます．
石井　ただいまのような経過でICUに入室してか
ら約4週間で手術になっていますが，麻酔管理の要
点および経過について，お願いします．
内野　下血が続いて，緊急の開腹術ということで麻
酔を担当しました．すでに気管切開を施行してあり
ましたので，始めにミタゾラムを30mg塩酸ブプレ
ノルフィンを0．8mg静脈内投与し，さらに少量の
吸入麻酔薬を併用して麻酔を施行しています．筋弛
緩薬としてベクロニウムブロマイド，尿量維持のた
めにドーパミンを1γ使用しています．尿量全経過
を通じて1，000ml出血量は733　g．それに対して行
った輸血は，ICUにおいて3単位，そのほか新鮮血
を5単位，新鮮凍結血漿を全部で9単位使用してい
ます．
　入室後の血液ガス所見は，酸素濃度50％において
PH　7．441，　PaCO2が43．7，　PaO2が51．1，血液
中の酸素飽和度は86．7％と，低酸素血漿を示してい
ます．
　また，術前のHbは8．7でありその後3単位輸血
して，10．2まで一時的に回復しました．しかし，麻
酔管理中酸素飽和度は徐々に低下し，91％まで低下
しています．そのため，TVを800　ml，呼吸回数19
回，PEEPを5cm　H20かけて酸素化の改善を計り
ましたが，なかなか思うように行かず，最終的には
PEEPを8cmとし，02　Sat　96％まで改善していま
す．手術終了直前では酸素濃度が66％で，pHが
7．377，PaCO246．6，　PaO2が62．1，飽和度
90．4％と，やはり低酸素症の状態のままでした．し
かし，帰山直前には酸素飽和度はパルスオキシメー
ターにて98こ口，徐々に回復を示しました．
　以上，麻酔経過を述べましたが，こういう肥満者
の麻酔の要点としては，全体組織の絶対的な酸素消
費量とCO2産生増加を考えなければいけないとい
うこと．呼吸機能としては，1回換気量の低下，予備
吸気量および予備呼気量の低下，胸隔の拡張制限，こ
れによるコンプライアンスの低下，機能的残気量の
低下を考慮に入れて，麻酔を行うということが必要
だと思われます．
　さらに循環動態としては，心拍出量の増加，およ
び二次性の高血圧症を考慮しなければいけないとい
うことです．術中モニタリングとしては心電図，血
圧，直接動脈圧測定，体温，CVP，時間尿量およびパ
ルスオキシメーターによる血液酸素飽和度を測定．
術中は仰臥位の場合は当然腹部内臓器によって横隔
膜を圧迫，機能的残気量が減少し，酸素化能が障害
されることを考慮して，体位を半座位を考えるとい
うことです．
　以上です．
石井　ではここで手術を担当された鈴木先生に手術
所見をお願いします．
鈴木　手術の2～3日前に相談があり，ガストロファ
イバー，コロンファイバーを行ったが，出血源がわ
からないということで小腸か胆道系からの出血を疑
い精査するように話しをしました．
　結果的には，先ほどのアンギオの所見のように，上
腸管膜の第5の空腸枝からの出血が疑われて，緊急
手術を行いました．
　過去2回胆石症にて手術をしていますが，癒着は
それほどひどくはなく，開腹は容易で比較的簡単に
小腸が露出できました．
　そこで，第5空腸枝を目安に，空腸の出血源を探
したのですが，確定診断ができないため，小腸を一
部切開し，そこからファイバーでみることにしまし
た．小腸は通常6m～7　mありますから，普通の小
腸ファイバーでは短いので，大腸ファイバーを使っ
て，都合3回確認したところ，Treitzから1mの所
に不整型の縦走潰瘍をみつけました．そこで，潰瘍
を中心に切除範囲を決め癒着を剥離していきまし
た．
　小腸と癒着していましたが，これはおそらく穿孔
を起こし そこに大腸が寄って，うまく被覆できた
所だと思います．また小腸間膜は限局性の腹膜炎を
起こして，かなり強く肥厚していました．
　約20cm位切除した小腸には，潰瘍が形成されて
おり，出血源を確認しています．
石井　ありがとうございました．
　手術後，ICUに帰室し，経過良好にて一般病室に
帰ったわけですが，一般病室から退院するまでを，本
多先生からお願いします．
本多　病棟に戻ってこられたときには，全身状態は
非常な良好状態でした．体重も130kg程度で内科の
ほうに戻ってきたわけです．
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　そのときにすでに末梢勘所見上も，多血症傾向は
みられませんでした．夜間の無呼吸発作や傾眠傾向
もありません．入院時には仰臥位で眠ることができ
ず，ベット下におりてベットにもたれて眠るような
状態だったわけですが，ルームエアーにてチアノー
ゼもなく，血液ガスはPaO2が77．1，　PaCO241．9
と，この患者さんとしては非常に良好な値を示して
いました．
　内科としては，その後まず体重のほうをもう少し
落としてもらおうということを，第一に考えて，
1，600calの食事療法を継続しました．
　一方，運動についてですが，長時間ベット上にあ
ったため，まず起立練習から始めて，歩行器による
室内歩行，そしてしだいに歩行量を増やして行った
わけです．
　その後体重は徐々でありますが減少して，最終的
には118kgで退院としました．そういう経過です．
石井　どうもありがとうございました．
　では続いて，第二病理の海老原教授から病理所見
について，お話しいただきたいと思います．
海老原　長さ8cmの小腸が提出されています．粘
膜には形の不整な浅い潰瘍が多発していますが，最
も大きいものの漿膜側には大網が癒着しています．
しかし，このような場所でも，固有筋層は正常に保
たれています．この他にもいくつかの小さな潰瘍が
認められますが，これらが腸間膜付着部に沿って見
られるというような特殊な分布を示すものではあり
ません．潰瘍性病変の周囲粘膜は充血し，浮腫性に
肥厚しています．
　組織学的に潰瘍は修復されたか，或は修復されつ
つあるもので，潰瘍底には線維性結合織が著しく増
殖しています．この増殖した粘膜下結合織には，内
膜が線維性肥厚を示す大小の口径の静脈（写真2）が
広範囲にわたって分布していることが特徴的で，こ
れと同様の静脈病変は腸管と癒着した大網にも認め
られます．これら異常な静脈に伴走する動脈には殆
ど変化がありませんが，潰瘍底にあたるところでは
内腔が線維性結合織で閉塞され，内弾力板が断裂し
ているものも認められます．これは血管壁がかって
破回したことを物語るもので，潰瘍にともなう二次
的な変化としても矛盾するものではありません．静
脈の変化はphlebosclerosisと呼んでもよいもので，
これがこの症例の基本的な所見です．血管には壊死
や細胞浸潤など急性期の病変は認められず，大網の
写真2　粘膜下組織像
癒着部にも炎症細胞浸潤はありません．
　phlebosclerosisの成り立ちには幾つかのことが
考えられます．一つは静脈炎の終末像，一つは静脈
内圧の持続的充進状態に引き続く変化です．これと
類似した静脈病変はpulmonary　veno－occlusibve
disease，　hepatic　veno－occlusive　disease，　thrombo－
phlebitis　migrans，　Mondor病などでみられるもの
と良く似ていますが，それぞれは単一臓器が標的と
なり，多臓器に及ぶことは一般的ではありません．腸
ではvascular　Becetの例でみたことがある程度で
す．動脈病変も一元的に考えれば，Bechet病を考え
なければなりませんが，他の臓器，組織に病変がな
さそうなことと，動脈病変は潰瘍による二次的現象
と考えてもよいことから否定してもよいと思いま
す．静脈圧の充進状態，即ち門脈圧充進状態の表現
としても，ここにだけ限局しているものとすれば理
解できませんし，本例にはそれを起こす原因もあり
ません．
　原因は不明ということになりますが，一つ注意し
なければならないのは大網と腸漿膜の癒着です．炎
症細胞は認められませんから，相当古いもので，こ
の部分の腸管壁は大網の血管支配も受けていると考
えられます．その証拠に前に述べたように，大網の
静脈にもsclerosisがあります．異常な還流が大網か
らもたらされた結果，静脈圧充進が起こり，このよ
うなphlebosclerosisを引き起こすことになったの
ではないかと想像されます．このような場所にちょ
っとした外力が加わった結果が局所の循環障害を起
こし，潰瘍の形成に至ったと考えます．いずれにし
て ，Pickwick症候群とは直接関係のある病変で
なくて良いと考えています．
石井　どうもありがとうございました．
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　特異な変化がみられたということですが，ここで
討論していただきたいと思います．この症例は軽快
して退院，約2週間後に突然死をしています．つい
2週間ぐらい前にお亡くなりになっています．いわ
ゆるPickwickian　syndromeについての突然死，肺
胞低換気からではないかというような報告が結構あ
るのですが，この症例もそういうことで不幸な転機
をとったわけですが，ただいまのことまで含めて，何
かご質疑，ご討論はありませんか．
海老原・臨床的にはなぜ出血が起こったと考えられ
たのか，教えて下さい．
石井　腹痛で入院，その後CO　2ナルコーシスのよ
うな経過をたどってICUに入室，約2週間ぐらい経
過して急激な出血そして出血性ショックのような形
をとっているのですが，このことについて何か考え
られる所見はありませんか．
三浦　只今のお話しですが，膠原病についての検索
はしていません．血管造影の所見から小腸出血を疑
いましたが，その原因については不明でした．
石井　他に何かありませんか．
藤巻　血液の凝固検査ではどうですか．
三浦　経過中はDIC予防も一番注意したので，それ
を疑わせる検査データーはありません．
藤巻　先ほど海老原教授がおっしゃいましたが，血
管炎とか血管内皮の肥厚などがあり，特に二次性の
赤血球増多症を伴ったりすると，hyper－viscosityに
なりますね．粘調度を増してきまずから．そういう
ことで，凝固しやすいということはありませんか．
三浦　二次性の多血症によりtissue　perfusionが悪
くなって，血行障害を起すメカニズムは十分に考え
られると思います．病理学的に，二次性の多血症が
あるので，それによってhyper－viscosityの状態を
呈し，さらに出血が加わり血行障害を増悪させたと
いうことは考えられますでしょうか．
海老原　私たちがみることのできる証拠は，たとえ
ば新しい血栓があったということであれば，hyper－
viscosityによるということが言えると思うのです
が，残念ながらこの手術の時点では，新しい血栓は
ないわけです．ですから，それはわれわれから言え
ないのですが，いま藤巻先生がご指摘になったよう
に，hyper－viscosityがあれば，それだけでは起こら
ないのでしょうが，血栓がin－situにできるというこ
とはあり得ると思います．
石井　ベースに当然循環器系の合併症もあると思い
D上気道狭窄
2）睡眠に伴う筋の緊張低下
3）横隔膜拳上
4）胸隔運動制限
　　，
　無呼吸
低酸素血症・高炭酸ガス血症・アシドーシス
中枢性炭酸ガス感受性低下
肺胞低換気症
図3　肥満の呼吸への影響
ますが，その辺について畑山先生，いかがですか．
畑山　このPickwickian　syn病態の中には，　hypox－
ic　pulmonary　vasoconstiriction由来の肺動脈高血
圧症があり長期間に及ぶと右心不全傾向に至るわけ
です．
　今回の症例も右心負荷があったと考えておりまし
た．
藤巻　CPKが非常に高いのですが，これは心筋由来
ですか．BMタイプでしょうか．
畑山　CPKアイソザイムで確認しておりますが違
うと思います．
藤巻　では由来はその辺でしょうか．
畑山　MMタイプです．
藤巻　腎機能で，BUNが高いのでクレアチニンは
やはり高いのでしょうか．
畑山　腎機能障害はなかったと思います．
三浦　BUNが高かったのですが，それは出血によ
る腎外性のものということで考えています．腸管出
血がありましたのでそれによる腎外性のアゾテミヤ
と考えています．
藤巻　ありがとうございました．
石井　ではここでこの症候群の管理上の問題点とし
て，呼吸，循環，代謝など幾つかあると思いますが，
そのポイントについて畑山先生からまとめてお願い
します．
畑山　Pickwickian症候群は，8症状ありますが，周
期性の呼吸および傾眠症以外は，全て肥満による肺
胞低換気が基本病態であって，残りは二次的な病態
と理解されます．
　肥満の呼吸への影響特に，肺胞低換気症の病態は
次の如くです．（図3）
　上部気道狭窄及び睡眠に伴う筋緊張低下により無
呼吸に至る．又，横隔膜挙上及び胸隔運動制限から，
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1）肺循環
　　肺高血圧症
　　右回肥大
　　肺性心
3）脳循環
　　脳血管拡張
　　脳圧充進
5）基本病態の慢性化
　　赤血球増多症
　　　心筋梗塞
　　脳　梗塞
2）体循環
　　高血圧症
4）　その他
　　迷走神経より徐脈
　　　心筋虚血
　　　心興奮性上昇
　　　以上より
　　　　突然死
図4　二次的病態
低酸素血症および高炭酸ガス血症，アシドーシスを
呈し，さらに高炭酸ガス血症の慢性化によって，中
枢性炭酸ガス感受性の低下をきたし，肺胞低換気症
に至る．
　これがPickwickianの基本病態と理解していま
す．
　次に，肺胞低換気からの二次的な病態を説明しま
す．（図4）基本病態である低酸素血症，高炭酸ガス
血症，およびアシドーシスにより，
　1）肺循環はhypoxic　pulmonary　vaso　constric－
tionなどにより，肺高血圧症を呈し，長期間により
右心肥大から右心不全となります．
　2）体循環では，高炭酸ガス血症によって，交感神
経優位となり高血圧の原因になると考えておりま
す．
　3）脳循環でも高炭酸ガス血症により，脳血管拡張
さらには充進になるといわれております．
　4）その他症状としては，基本病態，前述の低酸素
血症，高炭酸ガス血症，アシドーシスによって，迷
走神経を介しての徐脈，あるいは心筋虚血ならびに
心興奮性上昇などが考えられ，これによる突然死と
いう可能性もあります．
　5）基本病態の慢性化として，続発性赤血球増多
症，血液のviscosityの増加による心筋梗塞ならび
に脳梗塞という危険も考えられます．
　Pickwickian　syndrome呼吸障害は，低酸素血症，
高炭酸ガス血症，アシドーシスの基本病態にさらに
高度肥満を伴っているので，混合型の周期性呼吸を
示します．
　それにより睡眠過程が著しく障害をうけ，いわゆ
る深睡眠の減少などがみられるために，常に覚醒し
てしまいこれによって日中逆に傾眠症を呈すること
になります．
　治療の根本はやはり呼吸不全によるものですが，
第1に留意すべきことは突然死を防ぐことです．そ
して，肥満による合併症の対策が必要であることか
ら，体重のコントロールが基本的に重要となります．
体重減少により傾眠症や周期性呼吸も，かなり減少
するといわれております．
　一方，薬物療法では，呼吸中枢刺激作用を持つ
Progesterone，　medroxydrogesterone，　acet－
azolamideの投与が，無呼吸の減少に有効であった
と報告されています．また三環系抗うっ剤の投与も
効果があると報告されています．
　その他では，呼吸抑制作用をもつ，β一endorphinが
高値であるような症例に関しては，naloxone投与が
有効だったという報告もあります．
　次に，睡眠時無呼吸に対しては，nasal　CPAP他，
願舌筋ペーシング法，横隔膜ペーシング法なども試
みられております．
　いずれにしても意識障害，高度な呼吸不全を伴う
重症例では，やはり気管切開の適応が考えられます．
気管切開により閉塞型，混合型，周期1生呼吸や，傾
眠症などが改善されさらに呼吸循環系への負担が急
速に解消されます．ただし，体重減量の過程が伴う
ため当然，長期管理が必要となり，感染症や痩孔形
成，あるいは発語制限による精神的負担などの合併
症も考えられ，きめ細かい管理が必要となります．
石井　この点に関して，ご質疑ありませんか．
　本日はPickwickian　syndromeの症例，すなわち
典型的な病的肥満でありそして消化管出血によるシ
ョックをも克服して救命したのですが，突然死とい
う思ってもみなかったような不幸な転機をとった症
例を検討していただきました．もう少し強力なダイ
エットをすべきであるという考え方もあろうかと思
います．外国では胃縫縮術などまで行っている報告
もありますし，それだけ体力的に日本も欧米型に近
付いてきているのだろうかという感じもします．
　このような経験を踏まえてさらに全身管理を向上
させていきたいと考えています．本日はこれで終わ
らせていただきます．（終了）
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